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3TUBBS SUH LA RBlaSTIOH CHIORUHEB . 


le "Rythme'en échelons de la Rétention chlorurée". 


Le rythme en échelons de la rétention chlorurée O.R. de la 
Soo, de Biol,, séance du 13 Juin 1914, 

Rythme en échelons de la rétention chlorurée. Presse médio,, 
14 mars 1918. 

Etudes sur le fonctionnement rénal dans les néphrites chro¬ 
niques, Th. de Paris, 1918. 

Les méthodes actuelles d’exploration du fonctionnement rénal 
dans les néphrites chroniques. Gaz. des Hôp., 89 mars 
et 6 avril 1914. 


Depuis plusieurs années, nous noua sommes attaché à 
pénétrer le mécanisme de la rétention chlorurée. En suivant 
longuement une série de néphritlques aux formes les plus di¬ 
verses, nous avons pu observer que cette rétention chlorurée 
ne s’effectue pas au hasard, qu'elle obéit ?>. une loi: elle 
s’effectue suivant un rythme constant qui n'est que la repro¬ 
duction ou l’exagération d’un phénomène normal; il n’existe 
de différences que dans les modalités du rythme. Déchloruré, 
puis chloruré, l’organisme procède par échelons sucoessifs 
et progress ifs pour atteindre ou essayer d’atteindre son 
équilibre chloruré. En examinant la courbe des échelons au 
moment de la chloruration, il est possible de suivre le de¬ 
gré de perméabilité du rein aux chlorures. 

Voici la technique que nous avons utilisée: 

Après déchloruration, l’équilibre de poids et de 
chlorures ayant été atteint, nous faisons ingérer quotidien¬ 
nement au malade 10 gr. de NaOl, en plus du régime déohloru- 
ré, contenant 1 gr.50 de HaOl, Hous avonrj pu distinguer 
ainsi, dans les diverses variétés de néphrites chroniques, 
quatre types d’élimination que nous allons passer en revue 
(voir fig. page 10) 
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F SIIMIHATIOH ïïH 3CH310HS 13 TROIS A QUATRE JOURS: LE REIÏÏ, 
PAR BCHELOHS PH03H3SSIPS,ATTEINT EH 3 OU 4 JOURS UNE 
ELIMINATION ETAL3 DE lOORAMMES ENVIRON. DANS CE CAS, LA 
PSBMatfILITB EST NORMALE. 


Oornme l’avalent déjà montré' MM. Widal et Javal et 
comme nos recherches l’ont confirmé, l’organisme normal 
déchlomré puis chloruré met 3 ou 4 jours pour atteindre son 
équlli'bre chloruré. 

On soumet le sujet à un régime fixe, exactement oesé, 
Iso-hydrique et déohloruré, renfermant approximativement' 

1 gr.SO de HaCl, Dans les premiers jours; on constate une 
élimination de chlorures supérieure à la qliantité de chloru¬ 
res Ingérée et le poids baisse par suite de l’élimination 
d’eau que détermine la déchloruration. 

Lorsque le poids est fixe et que la quantité des 
chlorures quotidiennement éliminée correspond à la quantité 
de chlorures absorbée, on fait ingérer au sujet chaque jour 







déohloruréc 

0 de ohlorurea. Pendant deux ou trois jo 
une partie des chlorures ingérés et la 
es retenue est progressivement déoroissa 
élimination augmente chaque Jour, forman 
ssifs. Le troisième Jour ou le quatrième 
le dernier échelon est gravi, l'équlllh 
t, le rein élimine la totalité des ohlo- 
12 grammes). 


. moment où l'équilibre chloruré est at- 
ine chaque Jour une quantité de ohlorui 
à celle qui est Ingérée, l’élimination 
poids reste à peu près stationnaire. 


î l’éguillbre chloruré était 


e chlorures éliminés par 
lté, comme l’ont montré 
doit pas entrer en ligne 
n’y a pas diarrhée sé- 
raoins vxie partie des va- 
on. L’élimination en 


l’on soumet le sujet à 
.50 de NaCl, le rein 
chlorures qui ont été 
assage du régime déchlo- 











Exemple d’élimination normale : Jtéphrlte albximlnurlque t 


Dates 

Poids 


Chlorures 

éliminés 

Chlorures 

Ingérés 

pour 

1.000 


15 déc. 

67l'-100 

1 800°° 

oSsi 

IS45 


10 déc. 

66k975 

1 800°° 

0858 

1804 

IS50 

17 déc. 

67ES00 

2 30000 

0870 

0891 

1850 

18 déc. 

60^225 

1 430°° 

2g69 

5884 

11850 

19 déc. 

601^700 

1 820OO 

4879 

8871 

11850 

20 déc. 

68^200 

2 16000 

5661 

12811 

11850 

21 déc. 

68^300 

1 720OO 

6655 

11826 

11850 


90 EIIMIHATIOII 3H SCHBIOIIS PROIOITSSS: IB REIM !£ST PLUS 
DE 4 JOUES POUR PARVEEIR A l'ELIMIHATIOH D3 10 SRAIfflBS. 
DAIIS 03 CAS, LA PSRM3ABILIT3 EST DIMIHUBE.- 


La même technique que précédemment permet de mettre 
en évidence ce mode de rétention. 

Un brlghtique est soumis à un régime déchloruré con¬ 
tenant 1 gr.60 de HaOl par jour. Après quelques jours, le 
poids devient stationnaire et les chlorures Ingérés et éli¬ 
minés s’équilibrent. Si le sujet était oedém8,teux, il est 
indispensable d’attendre, avant de faire la chloruration, 
que les oedèmes aient complètement disparu et que le poids 
se soit stabilisé depuis plusieurs jours. 

On fait ingérer ensuite au malade quotidiennement 
10 grammes de NaCl en plus de son alimentation sans sel. Si 
le rein a un certain degré d’imperméabilité chlorurée, l'éll- 
mins.tlon des chlorures s’effectue en échelons prolongés ; au 
lieu de metti’e trois à quatre jours pour atteindre son nou- 
vel équilibre chloruré, l’organiome met cinq, six, huit jours 
et même parfois davantage. Ces échelons sont progressifs, 
comme doiia le type normal : le rein s’entraînè chaque jour 
un peu plus; il gravit lentement et progressivement des 
échelons de plus en plus élevés jusqu’au jour où l’élimina¬ 
tion devient équivalente à l’ingestion quotidienne. A partir 
de ce moment, l’élimine.tion se fait en plateau. 
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Exemple ! Néphrite avec hypertension sans oedèmes : 




Urine 

Chlorures 

éliminés 

Chlorures 

Dates 

Poids 

par 

1°000 . 

j^ 

ingérés 

34 Juin. 

58i^ 

1 500°° 

oSsi 

IS21 

1850 

35 juin. 

68 >^100 

1 500°° 

0881 

1821 

1850 

23 juin. 

5812700 

1 000°° 

1893 

1898 

1850 

27 juin. 

598300 

750°e 

3687 

SS 45 

11850 

28 3ulll. 

59^900. 

800 

5851 

4840 

11850 

29 juin. 

0012700 

80000 

7896 

6835 

11850 

30 juin. 

eneoo 

800°° 

IOSO6 

8S05 

11850 

31 juin. 

61 I 2900 

1 8000° 

9859 

11851 

11850 

ler août 

6ll*:900 

1 000°° 

10810 

10810 

11850 

2 août 

6212850 

1 200°° 

9808 

10888 

11850 

3 août. 

6812276 

1 800°° 

9 S 59 

11851 

11850 


3° EIIMIHATIOII avec EBAUCHE B'BCHBIOHS: lE REIH, APRES 

PLUSIEURS JOUES D'BCHSIOÏÏS PROGRBSSIPS liAIS PEU MARQUES, 
SE MAIHTIBIIT A USE ELIMIHATIOH AU-DESSOUS DE 10 GRAMMES. 
DAIIS CS CAS, LA PERMEABILITE EST TRES DIMIMUEB.- 


Ce type représente un mode de rétention plus accen¬ 
tué que le type procèdent, loi, le rein ne parvient pas, mal¬ 
gré tout son effort, à éliminer la totalité des chlorures 
ingérés quotidiennement. Le rythme en échelons s’observe en¬ 
core, mais l’élimination, dans sa course ascendante vers la 
ligné de plateau , se trouve bloquée avant d’avoir atteint 
1'éoheIon maximum. Suivant sa capacité fonctionnelle, le 
rein péirvient à éliminer 4, 6 ou 8 grammes; la ligne de pla¬ 
teau réelle est donc au-dessous de la ligne de plateau idéa- 
le qui doit correspondre à l’ingestion quotidienne. 

Le poids augmente en raison directe de la rétention 
chlorurée et les oedèmes s’accumulent dans l’organisme, à 
moins que la rétention chlorurée ne fasse suivant un type 
non hydropigène. 
















Exemple : Néphrite alhumlnurique, ohlorurénlque, avec poussée 
aiguë d’azotémie. 




Urine 

Chlorures 

éliminés 


Dates 

Poids 

par 

pour 


ingérés 



,1 our. 

1.000 

.1our 


8 déc 


68}=: 

1 000°° 

0^70 

0S70 

IS50 

9 déc 


675950 

1 380°° 

0S58 

0880 

1850 

10 déc 


685150 

1 250°“ 

OS58 

0678 

11850 

11 déc 


63’^575 

1 120°° 

0670 

0S78 


12 déc 


69Î=:i75 

1 020°° 

0670 

0671 

11650 

13 déc 


69l=:275 

900°° 

1675 

1657 

IIS50 

14 déc 


69Se25 

750°° 

2657 

1692 

11850 

15 déc 


706650 

880°° 

,3627 

2887 

11850 

1C3 déc 


71^825 

950°° 

3651 

3833 

11650 

17 déc 


73^300 

1 150°° 

3674 

4830 

11850 Cl) 

18 déc 



1 040°° 

4609 

4S25 

11850 , , 

19 déc 


75^1275 

1 090°° 

4632 

4670 

11650 fe) 

20 déc 


75k426 

1 280°° 

3651 

4649 

11650 

(1) Gros 

oedèmes der 

membres 1 

.nférieurs. 



(2) Oedèi 

les reraontar 


IX lombes. 




4° lÆ) REIII NB PAE7ISNT A ELIMINER QU'UNE QUAHTIIB INPBIB 
DE CHLORURES, SANS MEME EBAUCHER UH RYTHME EH ECHELONS- 
BANS CE CAS. LA PERMEABILITE EST PRESQUE COMPLETEMENT 
ABOLIE. 


Ce type représente le terme le plus élevé de la ré¬ 
tention ohlorurée. Il ne s’ohaerve guère qu’aux phases ulti¬ 
mes du mal de Bright, à la période préagonique. loi, l’im- 
perméahlllté aux chlorures est presque absolue; le rein n’est 
même plus capable d’ébaucher des échelons; pour \me chloru¬ 
ration quotidienne de 11 gr. 50, il ne parvient à éliminer 
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Exemple : Néphrite hypertensive ohlorurémique et azotémique. 




i2 Janv.1914 


17 

18 
19 
21 


poids 


”kllV 

61,550 

68,960 

64.300 
65,800 
65,750 

66’,975 

68.300 
69,785 
70,400 
78.175 
78.185 


Urines 

Ohloï’ures 

éliminés 

Chlorures 

Ingérés 

p.1.000 

par 

jour 



gr. 

gr. 

gr. 

610 


1', . 



0,85 

0^05 

11,50 

680 

0,83 

0,15 

11,50 


0,83 

0,05 

11,50 

560 

0,83 

0,18 

11,50. 

800 

300 

0,85 

0,04 

0,06 

n Kn(o*^é.èmes des 
“’°°(membres In- 
ll,50(férieura. 

410 


0,09 

11,50 

570 

0,83 

0,13 

11,50 

650 

0,83 

0,14 

11,50 



0,05 

11,50 


0,46 


11,60 

SIO 

0,35 

0,10 

11,50 


Il y a lieu de remarquer que, pendant dix 3ours oonséou- 
tifs,le rein élimina avec une régularité remarquable 0 gr.83 
de NaOl par litre. C’était, semble-t-il, la quantité maxima 
que pouvaient éliminer les cellules rénales. Les deux derniers 
jours seulement l’élimination atteignit quelques centigrammes 
de plus, La rétention des chlorures était donc presque absolue, 
Il n’est pas d’observation plus typique j nous avons assis¬ 
té ici à l’agonie de la fonction chlorurée du rein. 


OOHCLÜSIOÏÏ 

LE RYTHME EN ECHELOHS EST Û LOI DE LA RETENTION CHLORUREE. 


Elimination en échelons normaux; 

Elimination en échelons prolongés; 

Elimination avec ébauche d’échelons; 

Elimination presque nulle, étale: 

Ces quatre termes permettent de suivre tous les degrés de 
la perméabilité du rein aux chlorures. 

L’épreuve de la chloruration succédant à un régime 
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«•fc dépasse 5 gr,, mais l'organisme ne saurait tolérer plus de 
quelques jours un chiffre si élevé, (Dans deux observations 
nous avons observé avec M. André Weill les chiffres de 8gr,18 
et 8gr,4C)), 

Une étude longuement poursuivie nous a permis de pré¬ 
ciser certains points du pronostic et d’acquérir des notions 
nouvelles sur l'évolution des troubles loréosécrétoires. 

Tout d’abord, noua avons montré qu’il fallait distin¬ 
guer d’une façon absolue les azotémies aigues et les azotémies 
qui s’observent au cours des néphrites chroniques. 


AZOTEMIBS AI5U3S . 


l'AaOTBMIBDABS IBS MBPHHITBS AISUES T02IQUBS.- Dans les néphrl- 
tes algues ooxiques i'azotemie est frequente. Elle est impu¬ 
table soit à l’ollgurle ou l’anurie seules, soit à une lésion 
rénale associée à l’oligurle. 

L’évolution est variable. 

Souvent les malades, bien qu’ayant eu un taux d’urée 
sanguine très élevé, voient leur azotémie rétrocéder et ils 
guérissent. Dette guérison s’accompagne d’une RSSTITDTIO AD 
IHTEGRUM complète ou relative: le chiffre de l’urée rede¬ 
vient normal ainsi que le coefficient uréo-séorétolre, ou 
bien le chiffre d’urée redevient normal mais le coefficient 
uréo-séorétolre reste élevé. 

D’autres fois, l’azotémie persiste, progresse et le 
malade meurt, 

(Juand le rein récupère presque simultanément Une per¬ 
méabilité normale à l’eau et à l’urée, il y a lieu de suppo¬ 
ser que les tubes urinifères avaient été momentanément obs¬ 
trués par des cylindres et des cellules desç^amées, d’où 
anurie ou oligurle et accumulation parallèle d’urée dans le 
sangj au moment où la lianière des tubes a réapparu, l’eau et 
l’urée accumulées ont de nouveau trouvé un libre cours. Un 
travail fort intéressant de M. Chauffard sur la néphrite par 
le sublimé vient à l’appui de cette hypothèse : "L’anurie 
hydrargyrique nous apparaît donc, dit M. Chauffard, comme la 
conséquence d’un fait mécanique, l’encombrement oblitérant 
des tubuli, des anses de Henle, des tubes droits, par des 
épithéliums nécrosés et des cylindres de tous genres. La sé¬ 
crétion rénale ne se rétablit qu’au fur et à mesure que la 
chasse urinaire balaie ces déchets et rend aux tubes sécré¬ 
teurs et excréteurs une perméabilité suffisante," 

Si l’azotémie persiste plus de quelques jours après 
la phase d’oligurie ou d’anurie, on doit en conclure qu’il 
-a:c.hA^d^ih^é.àon^énaleB_^érieuses: le cronostic doit être 
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ter, dans oe cas, à la disparition des lésions rénales. 

üno observation de néphrite à la suite d’intoxication 
par le sel d’oseille, que nous avons suivie dans le service 
du Prof. Chauffard avec MM. Charles Plandin et Brodin, est 
particulièrement instructive. Le malade, malgré une rétention 
azotée s’élevant à 3gr.86, vit le taux de son urée sanguine 
disparaître progressivement avec la crise urinaire; en peu de 
joiirs le chiffre d’urée redevint normal, seul le coefficient 
uréo-séorétolre resta élevé. 

One autre observation de néphrite due à l’intoxication 
par la benzine montra l’urée sanguine revenue dans les limites 
physiologiques après avoir atteint lgr.90. 

D’autres fois on Observe une évolution toute différen¬ 
te. Malgré une décharge urinaire, après la période d’oligurle 
ou d’anurie, l’azotémie persiste; l'accumulation de l’urée 
dans le sang n’était donc pas seulement parallèle à la réten¬ 
tion hydrique; elle était le témoin de lésions de l’épithélium 
rénal. Lorsaue on constate ainsi, plusieurs .leurs apres la 





































i lit depuis la veille au-soir; 
heures,*le malade étant debout 
1 premier examen a donné, avea r 
de 0.10, Le devixième, avec le m 
-ré une constante de 0,15. 


le, que nous avons étudié, atte 
itique, avait le matin Ogr.lS d 
,07 sans albuminurie; le soir d 
d’urée avec une constante de o 
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Le 16 décembre 1915, Urée: Ogr.44, K= 0,133 

Le 20 mars 1910. Urée: 0gr.50, K= 0,197 

Le 26 avril 1916. Urée: Ogr.35, K= 0,165 

Le 4 Juillet 1910. Uréeî Ogr.48, K= 0,14 

Le 6 novembre 1916. Urée; Ogr.43, K'= 0,208 

Le 24 novembre 1917. Urée: Ogr.32, K= 0,11 

En 1917, la T,A, était 18/11; l’albuminurie était in¬ 
termittente, ne dépassant jamais des traces; l'état général 
de la malade était excellent. 


Cette dernière observation nous semble être du 
haut Intérêt parce que, suivie pendant plusieurs années 
diverses reprises, elle permet de juger si le ooeffiois 
uréo-sécrétoire élevé a une valeur pronostique dans le 
de Bright. 

On cait que, d’après M. Ambard, on,pourrait, ps 
chiffre de la constante, évaluer le déficit rénal. Les 
mes établis par M. Ambard indiquent que le déficit a os 
chez notre malade entre 60 p.lOO et 88 p.lOO; et il esi 
téressant de remarquer qu’en novembre 1916 la constsjits 
0,20, marquant un déficit de 88 p.lOO, et 
la constante n’est plus que témoign 

bien inférieur, égal à 60 p.lOO. 


















fier dans la pratique. 



ÎJous avons pu, à la lumière des faits précédents, 
reconstituer avec MH. Widal et André Welll les diverses éta¬ 
pes de l’azotémie dans les néphrites chroniques, depuis son 
prélude jusqu’à sa marche à la mort. 

Voici nos conclusions l 

tjjje constante élevée d’une façon durable, sans élé¬ 
vation cm taux de l’urée sanguine, peut être considérée com¬ 
me l’étape prémonitoire. Cette première étape est parfois de 
très longue durée et le brightique peut y rester Immobilisé 
pendojit des années. A ce stade cie la maladie, il n’est pas 
possible de porter un pronostfo de durée du mal de Bright. 

Une azotémie initiale, entre 0 gr,50 et 1 gramme, 
est la seconde étape. L’urée s’accumule dans l’organisme: 
c’est un pas de plus dans la voie des troubles uréo-sécré- 
toires. Cette seconde étape peut mener rapidement le malade 
à la phase suivante, mais elle peut aussi se prolonger pen¬ 
dant une très longue période; elle peut enfin rétrocéder. Il 




















shiorurêniques 

l’on a constaté un chiffre 
tant une période d’oligurie 
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L’abo.iaaement vlu. taux de'l’urée du sérum après la 
chloruration pj-ut s’expliquer par deux mécanismes; la dilu¬ 
tion sanguine ou l’augmentation de l’élimination uréique. 

Chez loa ohlorurémiques, un régime riche en sel pro¬ 
voque une élévation de poids, de l’oedeme ou du préoedèrae et, 
pc.r suite, de l’hydrémie, d’où diminution du to.u-; de l’urée 
calculée par litre de cérua; il en résulte une haïsse appa¬ 
rente de l’azotémie. 

Pour vérifier expérimentalement l’action de l’hydré¬ 
mie sur le taux de l’urée sanguine, nous avons mesuré la di¬ 
lution du sérum et calculé l’urée du sang, chez le même 
malade, pendant et après les oedèmes. 

Hais si l’hydrémie a une action incontestable, au 
cours de certaines néphrites oedémateuses, dans l’abaisse¬ 
ment du taux de l’urée sanguine, elle ne semble pas être 
le mécanisme unique pouvant éclairer le fléchissement de 
l’urée. Elle ne suffit pas, dans certains cas, à expliquer 
des baisses d’urée qui sont parfois d’un tiers ou même do 
près de moitié du chiffre initial; enfin, il existe des 
néphrites non ohlorurémiques dont le chiffre d’albumines 
du sérum ne varie pas, quel que soit le régime, et qui ce¬ 
pendant sont soumises à une baisse de l’urée sous l’influen¬ 
ce du régime chloruré. 

Le mécanisme' de la dilution sanguine est donc sou¬ 
vent insuffisant pour expliquer entièrement les variations 
de l’urée dans les néphrites oedémateuses, et, d’autre, part, 
il ne peut Justifier les baisses de l’azotémie dans les 
néphrites sèches. Il faut, par conséquent, rechercher si 
l’augmentation, de l’exorétlon uréique n’explique pas les 
modifications de l’urée sanguine. 

Hous avons observé que, si l’on dose systématique¬ 
ment chaque Jour l’urée urinaire pendant les périodes de 
chloruration et de déchloruration, on constate' parfois, 
chez les azotémiques dont l’urée sanguine est influencée, 
une augmentation de l’élimination uréique pendant les pé¬ 
riodes de chloruration. 

Si l’excrétion uréique semble parfois améliorée par 
le régime chloruré, il faut se souvenir que cette excrétion 
est extrêmement capricieuse chez les néphrltiques; on ne 
' pourrait donc se fonder sur les calculs comparatifs de l’uré 
excrétée pour Juger avec -- certitude de la fonction d’é¬ 

limination uréique. L’épreuve du coefficient uréo-sécrétolre 
nous offre le moyen de reconnaître l’amélioration fonction¬ 
nelle du rein. 

Si l’on établit le coefficient urée-séorétoire, on 
constate parfois, comme l’avait dé^jà signalé André Weill 
dans sa thèse, que le coefficient baisse après un régime 
•chloruré. 


lîous avons évalué aussi la fonction d’élimination 
uréique en utilisant l’épreuve de la phénolsulfonephtaléine, 
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Cette épreuve a révélé, dans les cas eue nous avons étudiés, 
une augmentation de la perméabilité rénele aurèe la chloru¬ 
ration. 


En résumé, deux causes interviennent pour faire 
baisser l’urée sanguine -.iendant la chloruration : l’hydré- 
mie et l’augmentation de la perméabilité à l’urée, L’hydré- 
mie détermine une baisse de l’urée fictive; l’augmentation 
de la perméabilité, une baisse réelle. Ces .deux oausoo s’as¬ 
socient ou sont Isolées, 


Les néphrites azotémiques peuvent donc être influen¬ 
cées par la chloruration du régime. Cette action est loin 
d’être constante, mais il faut la connaître pour éviter des 
erreurs d’interprétation, 

Hous en tirerons les déductions suivantes s 

1°- Les dosages de l’urée sanguine doivent être 
pratiqués, autant que possible, chez des sujets soumis de¬ 
puis plusieurs jours à un régime déohloruré, afin d’obtenir 
des résultats comps-rables et d’après lesquels on puisse éta¬ 
blir un pronostic basé sur les règles établies, 

2°- Le régime déchloruré permet de dépister des 
azotémies initiales qui auraient continué à passer inaper¬ 
çues si le malade était resté soumis à un régime chloruré 
ordinaire, 

S°- Chez les oedémateux, il faut tenir compte de 
l’hydrémle dans l’appréciation du taux réel de l’urée san¬ 
guine, 

4°- Si l’on obtient parfois une meilleure élimina¬ 
tion de l’urée sous l’influence d’un régime chloruré, il 
ne fsudrsit pas cependant en conclure qu’une alimentation 
salée s’impose chez tout brightique azotémique. Une telle 
inter-srétation conduirait à des désastres, Cn verrait ap¬ 
paraître des oedèmes viscéraux redoutables, ohez les sujets 
dont le rein est peu perméable aux chlorures, ou des acci¬ 
dents d’hypertension graves. Dans certains cas, sous l’in¬ 
fluence de la chloruration, nous avons vu survenir de la 
dyspnée d’effort, des crises de pseudo-asthme nocturne et 
meme, me fois, une crise d’oedème aigu du poximon que nous 
avons dû enrayer par iine saignée immédiate. 

Il faut simplement conclure, pour le régime des 
azotémlques, qu’une alimentation déohlorurée ne s’impose 
pas systématiquement, La déchloruration dans les néphrites 
doit être commandée soit par l’imperméabilité rénale aux 
ohlorures soit par l’hypertension artérielle, mais l’azo¬ 
témie seule ne semble pas justiciable du régime déohloruré. 
Lorsqu’on ne redoute ni les accidents d’oedèmes ni l’hyper¬ 
tension, on peut donc prescrire un régime plus ou moins 






chloruré aux azotéraiques. On verra parfois se produire une 
■baisse réelle de l'azotémie; mais il faut bien savoir qu’il 
ne s’agit que d’une passagère amélioration fonctionnelle ; 
le chlorure peut stimuler la fonction uréique des cellules 
rénales encore en vole d’intégrité, les lésions de sclérose 
constituée ou en vole d’organisation ne sauraient dispa¬ 
raître. 


OOHOLUSIOMS . - Pour obtenir un chiffre d’urée san¬ 
guine rigoureusement exact dans des cas d’étude, il faut 
que le brlghtique soit au repos depuis quelques Jours, qu’¬ 
il soit soumis à un régime dlchlor'ùré et non restreint en 
albuminoïdes; il faut enfin qu’il n’sit pas de gros oedèmes 
et qu’il n’ait pas de troubles de l’élimination aqueuse. 










hypertension 


Il est,certes, h 
e déterminée par 
l’éooroe oérebr 
dont l’urée ser 
es épileptiforme 



























Mais oonstater que la néphrite coexiste avec 1’ 
pertenslon n’est pas donner la preuve que l’hypertenslo 
est d’origine rénale. Il faut démontrer que la néphrite 
non l’hyperéplnéphrle, est la cause de l’hypertension . 

Nous avons, dans notre thèse, réuni les dooumen 
qui peuvent être Invoqués contre la théorie surrénale d 
l’hypertension. L’hypertension artérielle permanente oo 
existe donc, en règle générale, avec ime lésion rénale 
la lésion rénale est la cause de l’hypertension. 
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être utillséeo dans 13. pratique pour rechercher, par une 
voie détournée, les rétentions chlorurée ou azotée dont la 
connaiàsanoe seule permet de porter un diagnostic physiolo¬ 
gique des néphrites, ; . 

Les méthodes allemandes d’exploràtioh.du rein sont 
hten inférièures aux nouvelles" méthodes françaises et elles 
ne sauraient leur,@tre substituées. 


L'EPRBUVB La LA PH3HQISULF0HBKÎTALBIUB.-PARALLEUSMB 
AVBC L'ETÜDB D3 l'BXCRBTiOH PS L'ÜRBB SHBZ IBS BRISHTIQUjiS . 


Dans toutes les recherches que nous avons faites 
avec Widal et André Weill, les résultats de l’épreuve 
de la phtaléine ont été exactement parallèles à ceux-du 
coefficient uréo-sécrétoire,. ... 

Du point de vue de là pratique,.l’épreuve de la 

f htaléine semble donc être, à l’heure actuelle, parmi les 
preuves d’élimination provoquée, une des plus simples et 
des plus précises. Elle ne nécessite que deux mictions; en 
une heure dix elle est achevée; les résultats s’apprécient 
par une simple lecture, avec grande facilité; elle n’est 
pas soumise aux causes-d’erreur qui^peuvent fausser d’au¬ 
tres épreuves d’élimination provoquée. Enfin, sos résultats 
sont parallèles à-ceux que donne la recherche dq l’élimina¬ 
tion uréique, . 

Quand le ohiffbe de phénolsu lfo nephtaléine obtenu 
est normal, on peut ooncl^ë gué l’ u rée' dü s ang et la cons- 
tanto' ~3^Ambard sont normales . 


Une élimination de ijhénolsulfonephtaléine défectueu¬ 
se permiet d’affirmer un trouble de l’excrétion uréiçiue,BanB 
que l’on puisse déterminer avec précision le degré de ce 
trouble. Toutefois, si l’élimination est diminuée de plus 
de moitié, on peut en déduire que le taux de l’urée du sang 
dépasse notablement les limites norr'iales. St la phtaléine 
n’est éliminée qu’à l’état de traces indosables, on peut en 
conclure que le chiffre d’urée du sérum doit être supérieur 
à 2 grammes. 

Ainsi,' si une prise de sang est difficile ou si les 
conditions dans.lesquelles on^se trouve sont telles que des 
dosages chimiques ne peuvent être pratiqués , il est possi¬ 
ble, par l’épreuve de la phtaléine, de se rendre compte de 
l’état de là fonction uréo-sécrétoire. 



















MBPHHITBS 3PITH31IAIBS 3T IIlIKRSIIilELlBS P'ORISIHB 
3XPaRT^''ra;TiTALS. A20TBMI3 BT IIYPg^TEHSIOM CHBZ lÆi lAPIB, 


Néphrites éplthéli-ales et Interstitielles d’origine expé- 
riftentale.» Azotémie, O.R, de la Soo, de Biol., séance 
du 11 mai 1918. 

Etudes sur le fonotionneiaent rénal dans les néphrites 
chroniques. Thèse de Paris, 1918, 


Mil, Louis Martin et Auguste Pettit ont montré qu’il 
était possible de déterminer, chez les lapins, de la sclé¬ 
rose rénale et hépatique en modifiant le régime de oes ani¬ 
maux. L’alimentation par la poudre de lait provoque des lé¬ 
sions du foie et du rein qui s’accompagnent de symptômes 
urinaires et d’azoténle. 

Il nous a paru intéressant de reprendre les expé¬ 
riences de HM. L. Martin et A, Pettit et d’étudier certains 
points de oes néphrites expérimentales. 

Nos essaie ont porté viniqueraent sur des lapins dont 
l’état général était excellent et qui ne présentaient ni 
troubles urinaires ni urée élevée dans le. sérum, CLe taux 
de l’urée sanguine d’un lapin normal est inférieur à Ogr.50 
par litre). 

Nous avons alimenté les lapins avec de la poudre de 
lait ou de la poudre de viande. 

Nos lapins ont eu une survie d’une durée variable i 
2, S ou 4 semaines; 9 semaines; 3 mois; 3 mois et demi; 4 
mois; 5 mois même. Les symptômes constatés furent de l’al¬ 
bumine, des cylindres et du sucre dans les urines, de la 
rétention azotée dans le sang. 

L’azotémie s’observa dans tous les cas. Après quel¬ 
ques jours d’un régime d’albuminoïdes animales apparaissait 
une augmentation de l’urée du sérum. 

L’évolution de l'azotémie fut variable. Des lapins 
moururent en période de néphrite aigue avec un taux d’urée 
dépassant 1 gramme. D’autres survécurent plusieurs semaines 
ou plusieurs mois} la néphrite évolua vers la chronicité; 
l’azotémie resta dans des chiffres faibles ou atteignit et 
dépassa 1 gramme. 

On pouvait se domànder si l’azotémie n’était pas 









imputatle à une désintégration des tissus de l'animal, duo 
à l’autophagie qui se serait produite par suite du manque 
d'alimentation. Il se serait agi d’un mécanisme analogue à 
celui qui s’observe dans l'athrepsie ou à la période termi¬ 
nale des grandes azotémies. Mais cette pathogénie ne peut 
être adoptée; les lapins se ncurrissaisnt bien; plusieurs 
moururent sans avoir diminué de poids, certains mêmes 
avaient engraissé. 

D’autre part, on ne peut expliquer l'azotémio par 
une incapsxité du rein à éliminer la grande quantité d’al¬ 
buminoïdes contenue dans l’alimentation par la poudre de 
lo.it' ou par la poudre de 'viande! nous avons vu l’azotémie 
persister chez un lapin que nous avions remis, après le 
régime d’albuminoïdes animales, au régime végétarien, 

La rétention d’urée eot donc imputable à une néph¬ 
rite qui s’est toujours vérifiée à l’examen histologique 


Hous avons recherché si l’azotémie pouvait rétrooé- 


Un lapin, devenu azotémique (lgr.60) sous l’influen¬ 
ce du régime d’albuminoïdes animales, fut soumis ensuite à 
un régime végétarien; six jours après, son urée sanguine 
s’abaissait a 0gr,S4, Soumis de nouveau au réçime d’albumi¬ 
noïdes animales, l'urée subit une nouvelle élévation et le 
lapin mourut, 

Dn autre lapin, devenu azotémique (Igr.lS) après un 
régime d’albuminoïdes animales, fut soumis à un régime végé¬ 
tarien et à l’ingestion de chlorure de sodium. Ce nouveau 
régime n’eut aucune action sur l’azotémie. 

De même, un autre lapin demeura azotémique, bien que 
le régime d’albumlnoldos animales fut supprimé. 

Un lapin fut soumis^alternativeraen-fc à des régimes 
d’albuminoïdes animales et à des régimes végétariens. L’azo¬ 
témie apparaissait sous l’influence des albuminoïdes anima¬ 
les,' elles disparaissait sous l’inoluenoe du régime végéta¬ 
rien, plusieurs fois nous avons fs.it varier ainsi le régime, 
et, chaque fois, nous avons vu l’aotion de l’alimentation 
sur l’urée sB,nguine,, 

De ces exçorlenoes on est en droit de conclure que 
l’azotémie peut rétrocéder quand le lapin revient à un ré¬ 
gime végétarien; mais elle peut aussi persister. Ce fo.it 
est à rapprocher de ceux qui s’observent dans les néphrites 
humaines o.igues ou subalgue s î chez l’homme, l’agent nocif 
supprimé, l’élimlno.tion uréique peut redevenir normale ai 
les lésions ne sont pas trop accentuées. 













Lations flbrillaires des muscles qui peuvent faire osciller 
L’aiguille} ces oscillations, étant irrégulières et Inégalei 
36 distinguent facilement des oscillations communiquées par 
L’artère} chez certains animaux, cependant, les trémulatiom 
sont telles que la T,A, ne peut itrë prise. 

Les résultats ne sont que comparativement exacts} 
les résultats intrinsèquement exacts ne pouvant être obtenu 
chez le lapin qu’avec des appareils mettant une artère en 
communication directe avec un manomètre Insoripteur: c’est 
pourquoi, dans les expériences suivantes, nous n’avons pas 
cru devoir mentionner les chiffres que nous avons trouvés. 

Nous désirons signaler seulement qu’en nous plaçant 
toujours dans les mêmes conditions d’expérience, nous avofas 
constaté chez certains lapins néphritiques une élévation de 
tension de 1 cm.2, lom,7, 2om,7, 3om, à l’oscillomètre. Par 
fois, à l’autopsie de ces lapins, il nous a semblé qu’il 
existait une hypertrophie du ventricule gauche du coeur. 

Il peut donc se manifester dans les néphrites expé¬ 
rimentales un syndrome d’hypertension comparable à celui 
qu’on observe dans les néphrites humaines. 


L’étude histopathologique des reins de lapins morts 
après un régime d’albuminoïdes animales est des plus inté- 
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lins, granuleux ou hématiques et des cellules desqusmées dans 
la lumière des tubes; de la congestion ou de l’oedème des glo- 
mérules; enfin des hémorragies intertubul.sires , 

A tm stade plus avancé apparaît le début de la sclé¬ 
rose . Le tissu conjonctif du rein s'hyperplasie, On observe 
par place des travées de tissu fibreux et de cellules em« 
bryonnaires, 

Oes travées irradient, le plus souvent, de la capsule 
épaissie vers l’intérieur du parenoftyme rénal, entourant en 
totalité ou en partie des tubes et des glomérules; on voit- 
même parfois des tubes que la sclérose rétrécit et étouffe. 
Certains çlomérules sont envahis de cellules rondes. 


Houo avons vu, dans un cas, d'une façon des plue 
manifestes, le tissu fibreux prendre naissance au niveau 
des vaisseaux. Les artèhes, d’où semblait émaner le tissu 
fibreux, étaient atteintes d’artérlte. 


Il iésulte de nos examens • hietoloplquesi que la solé- 
rpse est à points de départ soit capsulaire, soit vasculaire. 


Ces expériences sur le lanin font donc assister à 
la transformation de la néphrite épithéllele en néphrite 
interstitielle» 


Les lésions hépatiques concomitantes sont, soit de 
la dégénérescence graisseuse des cellules, soit des hémor¬ 
ragies entre les travées hépatiques, soit enfin de la sclé¬ 
rose oentro et périlobulaire, La sclérose est surtout 
accentuée dans les espaces portes. 


On ne peut qu’émettre des hypothèses sur la patho¬ 
génie de oes lésions du rein et du foie. 

















oü CHBOHiaua . 


Sur l’hlsto-miorobiologie des néphrites syphilit 
300. de Biol, séance du 14 Déoenbre 19i2. (î 
boration avec HH. Le Play et Sézary). 


Avec liBd. Le Play et Sézary nous avons in 
l’argent, selon la méthode de Berterolli et Volpino, des 
fragments de reins provenant dé sujets morts de néphrite 
aigue ou chronique. Ces sujets n’étaient pas syphilitique s 
(antécédents et stigmates'nù'ls, réaction de Wassermann né- 
gative dans les cas où elle a été pratiquée); il s’agissait 
de saturnins, ù’artério-sélérevix et d’un tuberculeux de , 
dix-neuf ans atteint de néphrite parenchymateuse. 


Nous avons mis en évidence, dans l’exsudât albumi¬ 
neux et dans les cylindres homogènes qui occupent la lumièr' 
des tubes urinaires sécréteurs et excréteurs, des filaments 
fortement Imprégnés en noir comme le tréponème de la syphi¬ 
lis, manifestement linéaires et non ooiuposés de ces granu¬ 
lations juxtaposées que donne parfois le précipité argenti- 
que. Certains de ces filaments sont accules aux cellules ' 
bordantes; il es est même qui paraissent intra-cellulaires 
(00 qui pst peut-être une illusion). 

Quelques-uns sont très fins et présentent des spires 
étroites et régulières; ces types, rares, mais indéniables, 
simulent le tréponème de la syphilis. 

A côté d’eux, on en voit de plus nombreux, qui sont 
épais, sinueux,, irrégulièrement spiralés. 

Ces filaments sont tantêt isolés, tantôt groupés 
dans certaines régions et particulièrement dans le subs¬ 
tance corticale. Nous n’en'n’nvons trouvé ni'dans le tissu 
interstitiel, ni dans les glomérules, ni dans les parois 
vasculaires. 

Par leur forme, ils rappellent le' tréponème. Les 
premiers types prêtent particulièrement à la confusion et, 
à côté d’eux, les seconds pourraient être considérés comme 
des spirilles déformés par leur séjour dans le liquide 
urinaire; la difficulté du diagnostic nous a été confirmée 
par le professeur Hoffmann, auquel nous avons montré nos 
préparations. 


’ime part la fré- 


données d' 










44 


quenee avec laquelle nous les avons retrouvées dans les 
néphrites et la rareté du tréponème dans les lésions vis¬ 
cérales syphilitiques, d’autre part ^eur présence dans des 
néphrites 'non syphilitiques, que oes filaments doivent être 
radicalement distingués du tréponème. Leur nature même nous 
échappe; ils sont invisibles après coloration à l’hématéine- 
éoslne; l’oroélne ne les teinte pas (qe qui élimine leur 
nature élastique); peut-être s’agit-11 de filaments ohro- 
matlniens provenant de noyaiuc détruits, peut-être aussi de 
nloroorganismes non déterminés. 


Quoi qu’il en soit,_l’imprégnation argentique de 
l’aorte, des artères, du'foie, des surrénales, ne montre 
rien de semblable; la même confusion ne peut donc exister 
dans oes organes. 

La cause d’errew que nous signalons nous paraît 
utile à retenir. Dans certaines 'observations de néphrite 
syphilitique de l'adulte, on, a signalé en effet la présence 
de tréponèmes soit dans les urines (Hirsohberg, Mao Lennon, 
Dreyer et Toepel, Barth et Michaux), soit dans les coupes 
du rein (Le Play et Sézary, Paroy), Or, dans beaucoup de 
oes cas, si ce n’est dans tous, il est très probable qu’il 
s’agissait des filaments que nous venons de décrire. 

Il faut donc tenir pour non convaincants les cas 
analogues, où des fllai-ients spiralés se trouveraient uni¬ 
quement dans les tubes urinaires, contre les cellules bor¬ 
dantes et dans les cylindres, alors qu’élis! feraient défaut 
dans le tissu interstitiel, les glomerules ou les parois 
vasculaires. Des localisations parenchymateuses plus inti¬ 
mes, ooiime on les a constatées dans la syphilis héréditaire 
du rein, un aspect moins atypique constitueraient au con¬ 
traire des arguments en faveur de l’authenticité des tré- 

On voit aussi combien il faut êtrp prudent dans 
l’interprétation des filaments spiralés que l’on peut trou¬ 
ver dans les urines des syphilitiques. 


De;u: auteurs ïutaka Kou et Tomomitsu 

Watabiki, ont retrouvé depuis oes fiianents spiralés dans 
des coupes de néphrite. 
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AMAFHYIAXIS El AM TIAHAPHYmiE I)I3ESTIV3S . 


Etude physio-pathologique et thérapeutique d'un cas cl'urti¬ 
caire géante. Anaphylaxie et antianaphylaxie alimentai¬ 
res. Presse médicale, 23 Hovempre 1916 (En collaboration 
avec M. Pagniez), 

Nouvelles observations d'antl-anaphylaxle digestive. Soc. 
méd, des HSp, Séance du 6 Juin 1919 (En collaboration 
avec M. Pagniez), 

Essai d'une thérapeutique'préventive de certaines migraines. 
Soc, méd, des itôp. Séance du 3 avril 1919 (En collabo¬ 
ration avec MM. Pagniez et Hast). 


Nous avons publié en 1916 avec M, Pagniez une obser¬ 
vation d'urticaire géante dont l'étude physio-pathologique 
et thérapeutique nous a amenés à un traitement préventif 
basé sur les lois de l’anaphylaxie et de l’antianaphylaxie. 


L'étude de l'urticaire a cessé seulement dans ces 
dernières années d’être exclusivement clinique. Un grand 
■progrès a été réalisé le Jour où M. Widal, en collaboration 
avec MM, Abraml, Brlssaud et Joltrain, a mis en évidence 
dans l'urticaire la réalité des troubles humoraux qu'on 
était seulement Jusqu'alors en droit de soupçonner au cours 
de cette mala-dle. 

En étudiant an cas d’urticaire géante, M. Wldal a 
en effet montré que, dans la crise*d’urticaire d’origine 
alimentaire, les phénomènes cutanés sont précédés de tout 
un ensemble de phénomènes vasoulo-sanguins. Identiques à 
ceux que l’on observe au cours du choc anaphylactique. Par 
là même se trouvait établi que l’urticaire, ou au moins cer¬ 
taines variétés d’urticaire, représente une forme d’acci¬ 
dents anaphylactiques. 

Nous avons observé un malade chez lequel nous avons 
pu également mettre en évidence la crise vasoulo-sanguine 
initiale de l’urticaire. L’étude prolongée de ce cas nous 
a permis d'arriver à une thérapeutique préventive de la 
crise urttearienne, basée de façon rigoureuse sur ce qu'on 
est en droit aujourd’hui d’appeler les loisj de l’anaphy¬ 
laxie et de l’antianaphylaxie. 

Le malade qui fait l’objet de cette observation 
est un homme de 29 ans. Très bien portant, il n’a Jamais 
eu aucune maladie Jusqu’en mars 1915. A ce. moment, il est 
pris brusquement d’accidents artiOarislens qui, au débût'T. 
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urticaire produite par de 
éthode antianaphylaotiç],ue 
t Saint<>Glron3, appliquan 
naphylaxle à la quinine, 
bsolue et de l’urtloa.ire, 
50 de sulfate de quinine 
déchaînante de quinine; d 
U être évités. 
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céphalée légère tous leo dl:!; à quinze jours. 

En juillet 1017 les Kigraines reparaloaent tous les 
trois à quatre Jours, d’intensité moyenne. Le traitement est 
repris avec le même résultat et poursuivi pendant trois se¬ 
maines. Depuis, il n*a pas été repris et les migraines n’ont 
pas reparu jusqu'en mars lOlO; de temps à autre cependant 
survient une ébauche caractérisée par une céphalée légère 
au réveil. L’existence a_été transformée. D'abord par l’ef¬ 
facement à peu près oompiet des migraines, par l'aptitude 
retrouvée au travail soutenu, et aussi, fait intéressant, 
par un changement oompiet dans le fonctionnement du tube 
digestif. Dès le début du traitement, en effet, ont disparu 
les flatulences, les éructations,’ les douleurs après les 
repas, les somnolences, en même temps que se régularisait 
le fonctionnement intestinal. Enfin le régime alimentaire a 
pu sans inconvénient être ohan~é, et depuis deux ans la ; . 
viande, les oeufs, etc*,, sont ingérés sans inconvénient. 


Des malades, migraineux anciens,, invétérés, chez qui 
toutes les thérapeutiques Curatives avalent, été essayées, en 
l'espace de quelques semaines, parfois de quelques jours,sous 
l'influence d'une quantité minime de peptone-ingérée un oe:?- 
tain temps avant les repas, virent leurs accès s'espacer,di¬ 
minuer d^intensité, disparaître, et disparaître de façon 
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Lgr* provoqua 














y isr’wF rîxt. t , 

et'XX'f'î 4 “•X'r#J'.î.'!is‘a atl'i" -~;îi/ Ti;v' 

a;+’>«ri • ..-yii ;i * W . jh g».-, 

rjj-r.'i ' Iaçs U'.•••. f ii-'fic 

















moindre trace de oet aliment ou 
■brusque déséquilibre qui se trad 
tique dont l’expression clinique 
d’asthme, d’accidents cutanés, d 


L’état anaphylactique, u 
exaoteme^nt suivant le même type 
les neuf années durant lesquelle 
de l’antipyrine. Bous avons retr 
inchangé, sept ans après que In 
ment l’usage du raédlopmon't. ' 

Enfin oet état d’anaphyl 
un si long temps, a dipparu cher 
ce de la reprise du médicament i 
d’une façon espacée, à ion mois i 
mais d’une façon subintrante, al 
des et petites, parfois, à une 1 
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L’observation clinique 




















oe point de l’épidémiologie cholérique 
lous avons poursuivi l’étude de oette 
■A amenés à conclure que l’eau potable 
; dans la propagation du choléra. Deux 
it conduits à oette conclusion ; d’une 
;«t hebdomadaires, tantôt Journalières 
jes sur l’eau potable des divers quar- 
; et de Coutari, d’autre part, les 
3 qu’a présentés la propagation dû 
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pour les raisons que nous avons précisées, étaient en état 
de réceptivité. De là l’allure très sévère de l’épidémie. 

Parallèlement à l’épidémie des mosquées, les groupes 
d’émigrés campés dans le voisinage ou à l’intérieur de la 
ville ont été très fortement atteints par le choléra. Là égar- 
lement la transmission a été due au contact et la, souillure 
du sol a joué son rSle dans cette transmission. Toutefois, 
comme les émigrés occupaient de vastes espaces où ils étaient 
disséminés, chaque famille ayant sa petite installation parti¬ 
culière autout du chariot qui remplaçait la maison, la conta»- 
gion s’est exercée beaucoup plus discrètement que parmi les 
troupes. Dans ce milieu, nous avons relevé des faits qui dé¬ 
montrent encore le rôle du sol souillé par les déjections 
cholériques» C’est ainsi qu’un groupe d^émigrés campés dans 
un terrain vp.gue, près do l’hôpital Qourebba, en novembre 
191S, fut sévèrement atteint par l’épidémie tant que le défaut 
de latrines les obligea à déposer les ordures sur le sol» 
L'installation de latrines dans ce campement mit fin à 
l’épidémie. 


En résumé, d’aiirès les faits observés au cours des 
épidémies récentes de Constantinople, le rôle de l’eau dans 
ces épidémies a été nul, la transmission se serait opérée par 
les contacts directs : contact avec des malades, contact 8,veo 
des effets et objets souillés, contact avec le sol imprégné 
de déjections» Le choléra nous a paru constituer au premier 
chef une maladie des mains sales, des mains souillées par 
des déjections virulentes fraîchement émises» C’est la main 
qui aurait été le plus généralement l’intermédiaire entre 
les objets souillés et les aliments ou les boissons pour 
véhiculer le microbe du milieu extérieur jusqu’à la bouche. 

Le rôle important que nous avons attribué à la souil¬ 
lure du sol s’accorde avec certaines conditions qui se rencon¬ 
trent dans les réglons où le choléra est endémique. Dans ceo 
régions, la population est en général misérable et ignorante 
des habitudes de propreté: l’absence de cabinets d’aisance 
dans les maisons est de règle; c’est sur le sol, aux alen¬ 
tours des mataons que sont déposées les ordures. 

Mais si l’on admet le contact direct comme moyen 
exclusif de propagation pour certaines épidénies, on ne s’ex¬ 
plique pas des faits tels que la cessation complète de l’épi¬ 
démie à Ja suite d’un froid quelque peu rigour'e-ux» L’hypothè¬ 
se de la propagation par les mouches s’accorderait mieux avec 
un tel phénomène. 

Hous avons envisagé avec une attention particulière 
le rôle possible des mouches. La période à laquelle s’est 
manifestée l’épidémie la plus Importante, celle de 1912, 
n’est pas une saison où les mouches abondent; cependant nous 
avons pu constater que ces insectes n’avaient pas disparu 
pendant toute la durée de cette épidémie. Ils sont devenus 
rares pendant les périodes fraîches de la fin de l’automne, 
m3,ls n’ont disparu que dans le courant de janvier, quand le 
froid est devenu vigoureux. Le choléra s’est éteint presque 
simultanément. Sous avons recherché systématiquement dans 
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sont d'ijne constatation fréquente, ainsi que l'ont prouvé en 
particulier les travaux de P. Teissier et Oh, Richet fils, 
mais encore les individus sains peuvent en être parfois por¬ 
teurs, comme nous l’ont montré les recherches que nous avons 
faites en dehors même de foyers cholériques; chez les indivi¬ 
dus sains cependant, quand ils existent, ils sont en très 
minime quantité, 

Oes spirilles ont été interprétés différemment suivant 
les auteurs. Pour notre part, nous pensons que oes germes sont 
des saprophytes de l’intestin qui, dans certains milieux,, 
doivent exister chez la plupart sinon chez tous les individus. 
Sous l’influence d’un état inflammatoire de la muqueuse intos- 
tlna.le,- en particulier du choléra et de la dysenterie amibien¬ 
ne, ils peuvent se multiplier d’une façon intense. Les faits 
que nous avons observés, tant dans la dysenterie amibienne 
que dans le choléra, no nous permettent pas de considérer 
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De 063 reoherclies sur le séro-dlagnostio et la réao- 
ion de Borget-Gengou, on peut conclure que c'est l’examen 
es selles qui doit rester la base du dlagnoati» baotériolo- 
ique du choléra. 


BTODES CLIHIftDBS . 
3RYIHBMSS CH013RIQg3S . 


Nous avons eu l’occasion d’observer ion assez grand 
ombre d’érythèmes cholériques. 

Les érythèmes cholériques sont connus depuis fort 
ongtemps. Déjà Duplay en 1838 en faisait une étude détail- 
ée et depuis de nombreux auteurs en ont décrits au cours 
es diverses épidémies de choléra, ün grand nombre de types 
nt été isolés, morbilliforme, scarlatiniforme, purpurique, 
apuleux, polymorphe, etc... Il est vraisemblable que oer- 
alnesivarlétéalé-’érythèmes sont plus fréquentes au cours de 
ertaines épidémies, A Constantinople, c’est le type mor- 
illiforme que nous s-vons rencontré presque constamment. On 
onooit combien la. connaissance de ces érythèmes au cours 
.'épidémies de Choléra est importante, car on pourrait les 
onfondre avec des cas de typhus exanthématique. 




























5 moment ne se produit pas dans l’organisme ui 
n. des to::ines qui auparavant étaient éllminéei 
breuses évacuations. 













































mtpi f i'w i. £i 













•'T' “t ' *, 

,*.v -,~< X 

•• M .î4~'q iz cîc^r-j 

- s s -i: 























- 78 








































réporousslon ni inésiatologlque ni clinique sur 1 'orgO'Uiame. 

Du point de vue de la pathologie générale, le fait 
que nous sommes constamment dans un état d'équilihre entre 
une hénolysine et une antihémolysine rentre dans la grande 
loi biologique que formulait ainsi le professeur Roger : 

" Les organismes vivants sont toujours dans un état d’équi¬ 
libre instable qui trouve son explication et sa cause dans 
les conditions mêmes de la vie." 


BTAlOa HüMOLYSIHiaagP.IQüB 

Etalon hémolysinimétrique. Paris médical marc 1918 p. 425 
(Eh collaboration avec il. Ilacaigne), 


Hous avons proposé, avec H. îlaoaigne, pour éviter 
lec interprétations o ntradiotoires dans l’appréciation des 
hémolysiheo, une échelle hémolysinimétrique, ayant l’avan¬ 
tage d’unifier les résultats. 


IHTBRMSDIAIRB BMTRE LES ICTERES HEMOlYIIttüBS 







i) Auto-aggluiilnation deo hématies. 

L mettant notre malade au traitement par 1 
•r, nous avons vu, au bout de quinze Jours 
1 hématies s'élever de 1,870.000 à 4.100.C 
lodifior.tion qui s’est produite dans son é 

‘âge auquel est apparu l’iotère, le début, 
loussées, les crises douloureuses abdomlnc 
d'autre part, l’auto-agglutination des hé 
)Ulie intense, l'augmentation du diamètre 
signes de rénovation sanguine (anisooytOE 
lille, myélocytes, hématies nuolééea) te 




















ae i-ctii eoTiion, nous oni. permis ae suivre l'evoiuTiion ae la 
maladie qui passe par un stade d’hémoglwbinémie avec iot?;re, 
puis un stade d’iotère. 

Les examens hématologiques nous ont montré qu’à l’ori 
gine_de l’affeotion existe un processus hémolytique: au stade 
d'hémogiohinémie se constate nne fragilité globulaire très 
accentuée, 

A l’hémoglobinémie s’associe une anémie considérable 
avec rénovation sanguine nulle ou à peine ébauchée et s’accMn 
pagnant parfois d’hématies à granulations basophiles. 

L’ictère est d’im type spécial, comparable à celui 
des iotères hémolytiques décrits en pathologie humaine. 


La fragilité globulaire éclaire la syiiptanatologie 
de l’affection et en explique les étapes ; l’hémoglobine 
est mise en liberté, d’où hémoglobinémie avec hémoglobinvirie; 
cette hémoglobine se transforme secondairement en pigments 
biliaires, La fragilité globulaire fait comprendre aussi 
comment la maladie est parfois uniquement hëmoglobinurique, 
d’autres fois uniquement iotérique: l’intensité et la rapi¬ 
dité du processus hémolytique règlent la symptomatologie. 

Ces faits, du point de vue de la pathologie générale 
sont à rapprocher de oe\rx qui ont été observés en pathologie 
humaine dans certains cas d’hémoglobinurie, dans les iotères 
hémolytiques, dans la fièvre bilieuse hémogloblnurlque chez 
les paludéens: à l’origine se trouve le même processus 
hémolytique. 
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BTÜBB H3IÆAT0103IQÜB DSS ACCIDSKIS S3RIQUBS . 


Réactions sanguines multiples dans un cas d’accidents séri¬ 
ques ; leuooüytose avec mononucléose, précdpltinea, hémoly- 
sines, azotémie et troubles de la coagulation.- Remarques 
cliniques et hématologiques sur les accidents sériques. Soc. 
méd. des HÔp., 8 Décembre 1916. 


Les érythèmes consécutifs à la sérothérapie s’accom¬ 
pagnent en général de deux modifications hématologiques! la 
formation de préoipltlnes dans le sérum du sujet et l’augmen¬ 
tation du nombre des leucocytes. 

Il est un autre trouble hématologique que nous avons 
eu l’occasion d’observer et qui, croyons-nous, n’a pas encore 
été indiqué au cours des accidents sériques! la rupture de 
l’équilibre hémolytique se manifestant par la présence d’une 
isolysine libre dans le sérum. 

Enfin une azotémie passagère et un retard de la ooa^ 
gulatlon sont dexjx autres phénomènes que nous avons pu mettre 
en évidence^ 


Le malade qui a fait l’objet de notre étude été ' 
en proie, après une injection de sérum antidysentérique, à 
un brusque déséquilibre hématologique portant sur ses lëuoo- 
oytes dont le nombre a augmenté (avec formule de mononucléose) 
et s\ar son sérum qui a contenu des anticorps précipitants et 
hémolysants. L’hémolysine a déterminé de l’anémie et du su- 
blotère. Enfin la coagulation était troublée et le sérum 
contenait de l’urée en quantité anormale, 

Oe déséquilibre sanguin s’est accompagné d’érythèmes 
d’augmentation du volume de la rate et des ganglions ainsi 
que de trouble8^ fonctionnels et généraiu: graves. 


A propos de oe cas, nous avons fait une étude des 
symptômes hématologiques qui peuvent survenir au cours des 
accidents sériques. 


Les faits que >hous avons rapportés montrent qu’il 
peut se produire, auoours des accidents sériques, deu trou¬ 
bles hématologiques multiples portant sur le sérum qui con¬ 
tient alors des préoipltines et des hémolyslnes et dont la 
composition chimique se modifie, sur les globules rouges 
dont le nombre diminue du fait de l’hémolysine, sur les 
globules blancs dont le nombre augmente et dont la formule 
s i inverse, enfin sur la coagulation qui subit un retard. En 
un mot, il peut se produire un déséquilibre sanguin total . 
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H0U3 avons avec M* Maoaigne fait la critique des 
diverses pathogénies invoquées pour expliquer le faux rétré¬ 
cissement mitral, et nous avons dirigé les études de M.Jaillet 
sur ce sujet, études qu'il a oomignées dans sa thèse. 

Il nous a semblé qu'aucune des théories proposées ne 
donnait sur la genèse du souffle de Plint une explication 
suffisante et rationnelle. 

Etudiant très minutieusement un cas de pseudo-rétré¬ 
cissement mitral, tant du point de vue clinique que du point 
de vue anatranopathologique, et reprenant les diverses obser¬ 
vations anatomiques Jusqu'Ici publiées, nous sommes arrivé 
aux oûnolusions suivantes t 

Sur 19 cas, dix-oept fois est mentionnée l’hypertr(>- 
nhle du coeur avec éiDainaiooement de la valvule mitrale. 
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observations,' Elle n’est signalée implioitement que dans qua¬ 
tre des cas. L’hypertrophie étant l’élément capital pouvait 
masquer cette dilatation aux yeux d’observateurs peu prévenus; 
d’autre part oette dilatation pouvait n’être que relative. 

Dans la constatation des faits précédents, il nous 
semble que l’on puisse interpréter ainsi le soufîle de Plint. 


Le ventricule gauche'hypertrophié ne revient pas, 
après la systole, passivement à son expansion diastolique: 
la dinotole est active. Le sang est par là mime aspiré éner¬ 
giquement vers le ventricule. Pour expliquer oette asplra^- 
tion énergique, il faut vraisemblablement qu’un certain degré 
de dilatation s’associe à l’hypertrophie. 

Pendant oette diastole active, la valvule mitrale, 
épaissie et maintenue en tension, sous la poussée du flot 
sanguin aspiré énergiquement par le ventricule hypertrophié, 
entre en vibration t d’où, production du souffle présystoll- 
que, du souffle de Plint, 
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SHOS IHFAROTÜS H3IÆOa5AgIQn3 BU MYOCAKD3 SAIÏS AÜCÜM 
SISMB CLISiaUB .- 

Soo. anat. Octobre 191S. (En collaboration avec lî. Haoaigne). 


Une grosse oblitération coronarienne aveo énorme 
infarctus consécutif ne s’est révélée par auoim signe cli¬ 
nique» Dans la plupart des cas, d’après René Marie, l’in¬ 
farctus se manifesterait par des accès d’angine de poitrine 
ou par des i-jliénomènes d’asystolie aigue; mais la mort subite 
due à me syncope peut se voir et Réné Marie en rapporte un 
cas; il s’agit d’un infarctus chez un diabétique mort d’une 
façon raioide sans avoir Jamais présenté d’accès d’an-lne 
de poitrine, 

MM, Roussy et Ameuille prétendent que l’infarctus 
chez le vieillard est une lésion beaucoup plus fréquente 
qu’on le ne croit généralement; mais elle demande â être 
recherchée méthodiquement à l’autopsie en faisant des cou¬ 
pes transversales du coeur (Brault et René Marie), Pour 
Roussy et Ameuille, les infarctus seraient le plus souvent 
silencieux et il n’y aurait aucun rapport entre l’étendue 
des lésions myocardiques et les symptômes observés dur-ant 

Le' fait que noua avons rapporté aveo ii. Maoaigne 
est un exemple de ces cas absolument latents, malgré la 
grande étendue de la lésion myocardique. Ainsi sclérose et 
thrombose coronariennes et, consécutivement, altération du 
myocarde peuvent s’accomplir sans qu’aucun signe ollnique 
ne vienne les révéler. 
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Malaoics ou Péritoine 



















































pleurétique et accumulées en certains endroits 
former à la surface de véritables taches. 


point de. 


L auteur s’est abstenu de toute hypothèse concernant 
son cas de pleurésie chyliforme, toute exnlioatlon lui pa¬ 
raissant hasardée, par analogie avec notre cas, il est lé¬ 
gitime de faire provenir la graisse pleurale de la fonte 
graisseuse des couches fibreuses, recouvrant la plèvre. 


Malheureusement, dans tous les cas d’ascite lactes¬ 
cente les recherches microscouiqtiea n’ont uorté que sur l’ex¬ 
sudât; nulle part nous n’ai^Ons trouvé mention de l’examen 
histologinue des néomembranes; sans doute la banalité des 
lésions n’orientait pas- la d'urièslté dans «ette direction; 
d’ailleurs nous-mêmes nous n’y aurions pas songé davantage 
si notre attention n’avait été mise eft éveil psj? le décol¬ 
lement de la membrane péritonéale et si la constatation de 
grains Jaunes dans son épaisseur ne nous avait suggéré l’idéé' 
d’en rechercher la nature. 

Quoi qu’il en soit,, les. deiix seules observations 
d’épanchement lactescent dans- lèàque.lles l’examen histologi¬ 
que de la séreuse enflammée ait S-fcé pratiqué ont révélé la 
présence d’amas graisseux dans l’épaisseur de la néomembrane. 
Cela noua autorise à supposer qu’ii a pu en^être de même dans 
les autres cas analogues,. On tout au moins., à .demander' aux 
observations ultérieures- -une étude histologique attentive 
du péritoine. Or-, la péritonite Chronique existe dans la ma¬ 
jeure partie des o-bsérvations d’-asçiten chyliformes suivies 
d’autCpsie; presque toutes, les. observations mentionnent des 

fausses membranes organisées avec adhérences ou des plaques 
laiteuses friables tapissant par places le péritoine.. L’hypo- 
thèse qu'émettait en iB84 K. Letullo est- donc- actuellement 
démontrée» les lésions Inflar.imatoires chroniques représen¬ 
tent l’un des éléments les plus constants de la genèse des 
épanchements ohylifo'mea,. 


En résumé, sans nier-que” la graisse émulsi-onnée dans 
l’ascite lactescente d’origine inflammatoire puisse- provenir, 
comme le supposait H, Letulle, de la régressi'Cn granulo- ' 
graisseuse de la fibrine et des leucocytes épanchés,. - hypor . 
thèse que les constatations de H. Jousset, en ce qui concerne 
les leucocytes, est venue fortement étayer, - nous oroyohC 
que, dans nombre de cas,. ±1 y a lleud’Bdmettre un autre pro¬ 
cessus pat-hogénique, ou tout au moins-un. processus év^luanf 
de pair avec l’autre, et de chercher l’'origlne de la graisse 
dans la-.dégénérescence graisseuse de la néomembrane périto¬ 
néale, elie-même,-- 


Resterait à déterminer la Cause de cette néor»sé-,de 
' la fausse membrane. On peut supposer qu’un trouble de nutri¬ 
tion aussi profond a pour origine une gene circulatoire, une 
thrombose peut-être, dans les vai-sseaux de la p-aroi dont dé¬ 
pend la circulation du péritoine opalssi. La phase, hémorragi- 
que. qui dans notre cas,.: a suivi la-phase séreuse de l’ascite 
et a précédé sa phase lactescente, viendrait à l’aupui de 
cette hypothèse,.- 
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PAR 13 


TYP3 BRACæiAl AVEC LYMPHOCYTOSE RACEIPIEIIB3 . - 

SCO, méd. des Hôp. séance du 19 Janvier 1912, - (En collabo¬ 
ration avec H, de Hassary, 


La paralysie saturnine du type supérieur ou bra¬ 
chial est rare, elle succède presque toujours à la paralysie 
du type 8,ntibraohial et n’est le plus souvent qu’une étape 
de la paralysie saturnine généralisée. 

Exceptionnelles sont les paralysies saturnines qui 
débutent par les muscles du groupe Duchenne-Erb, lequel 
constitue le type supérieur ou brachial. 

L’observation que nous avons rapportée avec M, de 
llassarÿ, est un de ces cas de paralysie saturnine généra¬ 
lisée qui a débuté par les muscles du groupe Duohenne-Srb 
et qui, tout en restant extrêmement prédominant sur ces 
muscles, a secondairement atteint les muscles du groupe 
antibraohlal, a touché légèrement les muscles du groupe 
Aran-Duohenne, enfin les membres inférieurs, 

La ponction lombaire a montré que le liquide oépha^ 
lo-rachidlen était très hypertendu, s’écoulant en jet ; il 
contenait 6, 8,lymphocytes par rnilllmètres cube à la cellu¬ 
le de Sagectte, La réaction de ï/assermann était négative 
avec le sérum et le liquide céphalo-rachidien, on peut en 
conclure que cette lymphocytose est due au saturnisme. 

Nous avons fait suivre cette observation des con¬ 
sidérations suivantes ! 

Sans revenir sur la question de la nature même de 
la paralysie saturnine, nous ne pouvons pas oublier les an¬ 
ciennes discussions sur l’origine médullaire ou périphéri¬ 
que de cette paralyslej ce souvenir nous est rappelé par 
les résultats de la ponction lombaire, qui nous montre main¬ 
tenant la fréquence de la réaction méningée dans l’intoxi¬ 
cation saturnine, Certes, les travaux de Duménil, de Lance- 
reaux, de Gombault, de Westphal, de Dejerine, de I.îme Dejerlne 
et d’autres ont définitivement démontré que la paralysie 
saturnine est due à une névrite; mais oette névrite elle- 
même n’est-elle pas singulièrement favorisée par la réaction 
méningée qu’indique la lymphocytose rachidienne î 

Cliniquement, la localisation de la paralysie, à 
type radiculaire si fréquent, la symétrie de l’affeotlon. 
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Un oas d’eotrodaotylie et de syndaotylie bilatérales et 
symétriciues chez une Jeune SsJnarfeniie '• Revue anthropologi¬ 
que, Septembre 1911. 


Noua avons examiné dans la région du sud de Biskra 
une enfant de dix ans, née près de Bishra, qui présentait 
une èotrodaotylie portant sur les quatre membres et d’une 
syiaétrle presque parfaite, avec syndàotylle du pouce et de 
l’index des doux mains, 

Son père et sa mère, originaires de Touggourt, ne 
présentaient ni déformations osseuses ni stigmates de 
syphilis. 
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Maladies par Carence 
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